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La pintade, Numida meleagris, est une volaille atypique élevée pour sa chair 
uniquement en France et en Italie. Par ailleurs, son origine africaine implique un besoin 
important de chaleur durant sa période de démarrage et des variations légères de cet équilibre 
peuvent provoquer un stress important chez ces oiseaux fragiles. Ce stress peut se traduire par 
des troubles de santé et principalement des affections digestives dont la maladie foudroyante 
est un représentant. 
Ainsi, depuis les années 1980, les éleveurs français de pintades doivent régulièrement 
faire face à des épisodes de mortalité fulgurante au sein de leurs élevages. Outre le fort 
préjudice économique subit par les professionnels, l’identification de l’agent pathogène 
responsable de ces épidémies a longtemps été incertaine malgré les travaux de plusieurs 
équipes sur le sujet. 
Après plusieurs études, un nouveau coronavirus aviaire, spécifique de la pintade, est 
finalement identifié en 2014 comme responsable de ces entérites aiguës grâce à la technique 
du séquençage à haut débit (Liais et al., 2014).  
C’est dans la continuité de ces travaux que s’inscrit cette étude, afin de mieux 
caractériser le coronavirus de la pintade et d’être capable de le positionner plus précisément 
parmi les autres coronavirus aviaires, dont celui de la dinde notamment. Par ailleurs, il sera 
possible avec ces travaux de constater l’évolution du virus en comparant des souches récentes 
collectées sur le terrain avec celle de 2011 à partir de laquelle une première version du 
génome a été identifié. Il s’agira enfin d’étudier la pathogénèse du coronavirus de la pintade 
et ses modalités de transmission. 
Pour répondre à ces questions, une première partie bibliographique évoquera d’abord 
les notions zootechniques et économiques de l’élevage de pintade en France, puis présentera 
les données connues concernant la maladie foudroyante de la pintade avant d’aborder enfin 
les spécificités des principaux coronavirus. 
La deuxième partie de ce manuscrit sera consacrée aux études expérimentales 
réalisées. Dans un premier temps, l’isolement de nouvelles souches récoltées sur le terrain et 
leur étude phylogénique seront présentées. Les résultats obtenus en coopération avec l’équipe 
de virologie de l’université d’Utrecht seront développés dans une seconde partie qui traitera 
des tests d’attachements des différentes souches afin de déterminer l’affinité et le tropisme du 
virus. Enfin, l’infection in vivo d’un lot de pintades sera présentée et discutée dans un 
troisième et dernier temps. Chacune de ces études sera présentée sous la forme d’un matériel 





















I – La pintade : production et dominantes pathologiques 
 
La pintade est un animal fragile, surtout dans son jeune âge où des problèmes 
digestifs sont très souvent rencontrés. D’autre part, elle est extrêmement sensible aux stress 
zootechniques qui se traduisent la plupart du temps par une pathologie. 
En outre, la production de pintade demeure majoritairement traditionnelle et peu 
importante. Les éleveurs de pintades gèrent souvent cet atelier en supplément d’autres 
activités avicoles principales comme l’élevage de poulet notamment. Ainsi, bien que présente 
uniquement en France et en Italie, cette filière reste mineure et fragile. Les problèmes sont en 
effet souvent difficiles et longs à résoudre et la production s’en voit rapidement menacée dans 
son ensemble. 
 
1. Données zoologiques 
 
La pintade, Numida meleagris, est un gallinacé de la famille des Numididés. C’est un 
oiseau originaire d’Afrique. 
Appelée « poule de Numidie » chez les Romains, on retrouve des traces des premiers 
élevages en basse-cour depuis l’Antiquité dans les pays d’Afrique du Nord. C’est à partir du 
XIVème siècle que cet oiseau exotique aurait été introduit en Europe par les navigateurs 
espagnols et portugais lui donnant son nom actuel issu de « pintado » qui signifierait « bien 
fardée », un nom donné pour son casque en pointe sur la tête et les deux barbillons rouges 
entourant son bec (Chenevard, 1931). 
D’après la mythologie grecque, Artemis, déesse de la chasse, aurait changé ses sœurs 
en pintades après la mort de leur frère Méléagre, roi de Calydon, pour alléger leur peine. 
Malgré ces efforts, ce légendaire chagrin persisterait et les vocalises d’aujourd’hui de ces 
volatiles ne seraient que des pleurs ancestraux, et leurs petites tâches blanches sur les plumes, 
les traces de leurs larmes de jadis. 
Sur le plan comportemental, la pintade est un oiseau grégaire et craintif, qui a 
tendance à s’affoler et à se regrouper dans les coins de bâtiment dès qu’il se passe un 
évènement inhabituel, ce qui peut provoquer un nombre de morts par étouffement conséquent. 
De plus, son origine africaine implique un besoin de chaleur important qui peut la rendre mal 
adaptée au climat français et plus sensible à la pression microbienne de son environnement. Il 
est à noter que la pintade est aussi un animal bavard voire bruyant et que l’absence de 





2. La filière de production française 
 
La production organisée de la pintade n’existe qu’en France et en Italie. Partout 
ailleurs dans le monde, y compris sur ses terres africaines d’origine, la pintade est élevée en 
tant qu’oiseau d’ornement ou de basse-cour. 
Développés en France depuis près de cinquante ans pour la chair, les principaux 
bassins d’élevage de pintades sont situés sur la façade atlantique, de la Bretagne à la Nouvelle 
Aquitaine et dans la région Rhône-Alpes et le Centre. Il est à noter toutefois que la répartition 
de la production a évolué depuis 2000 : la part de la Bretagne qui approchait alors 20 % n’est 
plus que de 12 % en 2009, tandis que celle des Pays de la Loire qui représentait un peu plus 
d’un tiers du total la même année s’élève à 42 % en 2009 (Figure 1). 
 
Figure 1 : Répartition des élevages de pintade en 2009 
 
*Effectifs en milliers de pintade 
Source : Agreste, 2011 
 
a. Chiffres et domination française 
La production de pintade en France reste mineure par rapport aux autres espèces de 
volaille, bien que ce soit la seule filière pour laquelle la France est leader européen et 
mondial (Figure 2). En 2014, sur 1,8 million de tonnes équivalent carcasse (tec) pour la 
viande de volaille, on retrouve 1,2 million de tec de poulet, 365 000 tec de dinde, 230 000 tec 
de canard contre 38 000 tec de pintade (ITAVI, 2014). 
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Figure 2 : Production totale de volailles en France en 2014 
 
Source : ITAVI, 2014 
 
Avec plus de 30 millions de pintadeaux élevés en 2013, la France représente à elle 
seule les trois-quarts de la production européenne et les deux tiers de la production mondiale, 
ce qui fait d’elle le premier pays producteur et consommateur de pintades en Europe et dans le 
monde, loin devant l’Italie. En outre, 45% de la production française de pintade est destinée 
aux ménages tandis que 40% sont pour la restauration hors domicile et 15% pour l’export. Par 
rapport aux autres volailles, la consommation de pintade se caractérise donc par une part 
importante de la restauration hors domicile, ainsi que par une part importante des circuits 
traditionnels pour les achats par les ménages. 
La France est aussi le seul pays au monde à avoir engagé un travail de sélection de la 
pintade pour en améliorer les qualités de ponte des reproductrices, l’indice de consommation, 
la conformation, l’homogénéité ou la résistance aux maladies. 
Une entreprise française de sélection avicole contrôle les deux sites de sélection de la 
pintade et approvisionne le marché mondial pour la vente de reproducteurs pintade (environ 
280 000 à 290 000 reproductrices vendues tous les ans), tant sur le marché français qui 
absorbe 83% des effectifs de reproducteurs, qu’à l’export dont 13 % vers nos partenaires de 
l’Union Européenne (et notamment l’Italie) et 4% vers les Pays Tiers.  
Par ailleurs, la production et l’incubation d’œufs à couver de pintade en France sont le 
fait de quatre entreprises d’accouvage. La production d’œufs à couver (OAC) est d’environ 50 
millions d’unités par an dont 1 million est exporté. En 2014, il y a eu 47,3 millions OAC 
pintades mis en incubation pour un total de 31,4 millions de pintadeaux éclos (La Volaille 
Française, 2015). 
Malgré cette domination française de la filière européenne et mondiale, le secteur 
connaît une baisse de la production et de la consommation (Figure 3). En effet, la France 







Canard maigre et gras 
Dinde 
Pintade 




Figure 3 : Evolution de la production et consommation de pintade de 1997 à 2010 
 
Source : Agreste, 2011 
 
Pour les éleveurs, la production de pintades est une activité de diversification en 
alternance avec le poulet essentiellement et avec d’autres espèces comme la dinde. L’enquête 
Aviculture, réalisée par le Service de la Statistique et de la Prospective (SSP) du Ministère de 
l’Agriculture, sur les productions avicoles de l’année 2008, a recensé près de 3 000 éleveurs 
de pintades en France (le nombre d’éleveurs de Gallus s’élevant à environ 10 000). Sur ce 
total, seuls 4% des éleveurs de pintades réalisent cette production de manière exclusive : 93% 
d’entre eux élèvent également du poulet entre autres productions avicoles. 
Les différentes crises dues à l’émergence de foyers d’influenza aviaire hautement 
pathogène par la filière avicole cette dernière décennie et a fortiori en 2016 et 2017 peuvent 
ainsi expliquer la diminution de la consommation et de la production française de pintade. En 
effet, les difficultés économiques et les nouvelles exigences en termes de biosécurité des 
élevages ont pu favoriser la fermeture des bâtiments de pintades, secondaires et peu 
modernisés, parallèlement à une baisse de la demande de la part des consommateurs.  
Cette perte de vitesse de la méléagriculture implique par conséquent une baisse 
d’intérêt pour la filière de la part des laboratoires ou des équipes de recherche et donc une 
diminution des outils pharmaceutiques ou zootechniques pour les éleveurs qui sont alors 
confrontés à des maladies toujours plus présentes, à la fois en intensité et en fréquence. 
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b. Facteurs de risques liés à la production 
La proximité des bâtiments dans les élevages multi-espèces ou encore l’épandage de 
fumiers de certaines volailles dans les champs avoisinants les bâtiments d’autres espèces sont 
des causes potentielles d’introduction de matériel infectieux au sein des lots. La transmission 
peut intervenir soit par transport d’aérosols soit par introduction de fientes par l’homme lors 
d’un passage entre différents bâtiments. 
Par ailleurs, les rares élevages spécialisés dans la production de pintade voient 
progressivement augmenter dans leurs bâtiments le microbisme spécifique de cette espèce. 
L’élevage multi-âges sur un même site est aussi très courant dans cette production et favorise 
la circulation d’agents pathogènes entre les bandes. 
Enfin, la vétusté des bâtiments peut être problématique. Ils sont souvent difficiles à 
nettoyer et désinfecter ; les meilleurs protocoles peuvent alors se révéler parfaitement 
inefficaces (Guérin, 2006) et le vide sanitaire entre les bandes, difficile à réaliser. De plus, la 
dégradation du logement (circuit de ventilation, fenêtres, brèches dans les murs) favorise la 
diffusion des aérosols et l’entrée d’oiseaux commensaux potentiellement vecteurs dans le 
bâtiment. 
 
3. Dominantes pathologiques 
Les caractéristiques intrinsèques de la pintade impliquent des exigences particulières 
dans la conduite d’élevage, qui doivent être respectées, afin de prévenir l’apparition de 
troubles sanitaires au sein de l’élevage. 
 
a. Particularités techniques 
La pintade est d’origine africaine et a donc, plus que tout autre espèce de volaille, 
naturellement besoin de beaucoup de chaleur (36-38°C sous éleveuse la première semaine, 
34-36°C la deuxième semaine, 30-34°C la troisième semaine et 27-30°C sous éleveuse avant 
la 4
ème
 semaine). Ainsi, le démarrage du pintadeau est difficile sous climat océanique et c’est 
également pour cette raison que l’élevage en semi-liberté ne peut se faire que dans le Sud de 
la France ou de l’Italie (Laval, 1979). Le pintadeau est ainsi extrêmement sensible aux 
surchauffes, coups de froid, humidité ou à une eau de boisson trop froide dont la température 
doit être au minimum de 12°C (Villate, 1997). Dans le cas contraire, les animaux ne 
s’abreuvent pas convenablement et sont sujets à une forte déshydratation.  
Tout écart par rapport aux besoins physiologiques est donc un stress qui se traduit 
cliniquement par une entérite, une néphrite et un comportement anormal, qui se manifeste le 
plus souvent par un entassement sous les radiants. Il est d’ailleurs conseillé à l’éleveur 
d’augmenter la température ambiante de 2°C autour du 12ème jour pour mieux passer la 
période critique d’entérite-mortalité chez le pintadeau.  
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En outre, chez la pintade, la densité rapportée au poids de l’animal est faible si l’on 
compare à l’élevage de dinde standard. En effet, à 10-11 semaines, la densité en pintade est de 
25-26 kg/m² alors que chez la dinde, elle est d’environ 45 kg/m². 
Une surpopulation au sein d’un lot de pintade peut s’avérer problématique en cas de 
mouvement de panique de ces animaux craintifs, qui générera un risque de griffures ou 
d’étouffement. Le passage de faune sauvage ou un horaire de passage irrégulier de l’éleveur 
peuvent induire un stress au même titre qu’une mauvaise maitrise de la luminosité au sein du 
bâtiment. Comme toutes les volailles, la pintade a effectivement besoin de voir pour démarrer 
sa consommation, mais un éclairage trop important sera un facteur de stress. L’intensité 
lumineuse est donc adaptée au rythme alimentaire des animaux avant une baisse progressive 
pour tenir les lots de pintades au calme (Dudouyt et al., 1988). 
La pintade est aussi très attachée à la qualité de l’aliment : elle ne mangera pas un 
aliment qui ne lui plaît pas. Il lui faut un aliment visible et appétent dans sa forme (taille des 
miettes adaptée) pour qu’elle s’alimente suffisamment afin de couvrir ses besoins. 
La pintade est une volaille à croissance plutôt lente (Figure 4), qui se consomme à 
maturité contrairement aux autres espèces abattues plus jeunes.  
 
Figure 4 : Courbe de croissance de la pintade (Gain Moyen Quotidien = 20 g par jour) 
 
Source : Guérin et al., 2007 
 
Les mises en place sont en moyenne de 600 000 pintadeaux par semaine, dont les deux 




Tableau 1 : Données zootechniques des différents types de production de pintade 
 Standard Certifiée Label 
Âge d’abattage 77j 82j 99j 
Poids à l’abattage 1,6 kg 1,9 kg 1,9 kg 
Indice de 
consommation* 
2,81 2,93 3,84 
Source : ITAVI, 2009 
* L’indice de consommation correspond au nombre de kilogrammes d’aliment nécessaire à la production d’un kilogramme 
de viande de l’animal 
 
Remarque : pour repère, l’indice de consommation du poulet standard est de 1,83 pour un âge d’abattage 
moyen de 38 jours, celui du poulet Label est de 3,16 pour un âge d’abattage moyen de 88 jours. 
 
Ce rythme de croissance lent fait que la pintade est rarement sujette aux désordres 
métaboliques, facilitant ainsi sa production. 
 Toutes ces caractéristiques propres à la pintade demandent une réelle technicité de la 
part des éleveurs pour élever ces volailles sans faire face à de nombreuses maladies 
d’élevages qui retardent la croissance des animaux ou provoquent une forte morbidité voire 
mortalité au sein des lots d’oiseaux. 
 
b. Facteurs de risques sanitaires 
Les maladies que l’on retrouve dans les élevages de pintades sont nombreuses et aux 
étiologies variées (Tableau 2). 
Tableau 2 : Répartition sur 799 observations des maladies signalées au RNOEA* en 2004 
Signalements Fréquence* (%) 
Syndrome hémorragique hépatique 29,2 
Coccidiose (Eimeria grenieri) 11,8 
Protozoose (flagellés) 
(NB* : trichomonose 41, histomonose 15, non identifiée 31) 
11,0 
Complications bactériennes de syndromes respiratoires 10,0 
Candidose 7,3 
Syndrome entérite-frilosité (sous-déclaré) 6,1 
Infection colibacillaire 





(NB* : pancréatite virale 24, SIGT 18, entérite nécrotique 17, 
salmonellose 16, maladie X 12, rouget 7, aspergillose 7, septicémie 
autres que colibacillaire 6, pasteurellose 5) 
15,8 
Source : Souillard et al., 2006 
*RNOEA : Réseau National d’Observations Epidémiologiques en Aviculture 
*Fréquence : Fréquence Relative à chaque maladie en % 




 Plus de 50% des troubles pathologiques de la pintade apparaissent avant l’âge de 4 
semaines, 75% s’expriment avant six semaines (Figure 5). La pathologie digestive est 
largement prédominante (plus de 66% au total) alors que les maladies respiratoires ne 
représentent que 17%. 
Figure 5 : Répartition de la pathologie de la pintade en fonction de l’âge (fréquence* et fréquence 
cumulée*) 
 
Source : Dudouyt et al., 1988 
*Fréquence : correspond à l’aire hachurée sous la courbe et se lit sur l’ordonnée de gauche (% d’animaux étant malades à  
un âge donné) 
*Fréquence cumulée : correspond à la courbe noire et se lit sur l’ordonnée de droite (% total d’animaux ayant été malade 
depuis la semaine 1) 
 
Comme dans la plupart des autres productions, un pic de troubles de la santé est 
observé  de la fin de l’automne à la fin du printemps (Figure 6). 
Figure 6 : Répartition de la pathologie de la pintade au cours de l'année 
 
Source : Dudouyt et al., 1988 
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La pintade est en outre très souvent sujette aux maladies digestives, surtout en début 

















Source : Mauvisseau, 1994 
  
Les risques sanitaires sont donc nombreux et diversifiés, affectant les pintades très tôt 
et tout au long de l’année avec un pic durant l’hiver. Parmi ces multiples troubles de santé, les 
maladies digestives occupent une place de choix : plus d’une pintade malade sur deux souffre 
de pathologie digestive. 
Si certains agents infectieux sont encore mal caractérisés aujourd’hui, le responsable 
de la « maladie X » est quant à lui sorti de l’anonymat en 2014 avec l’identification d’un 
coronavirus spécifique de la pintade. 
 
  
Figure 7 : Représentation graphique des troubles chez la pintade dans la région des Mauges 
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II – La maladie foudroyante et le coronavirus de la pintade 
 
Observée et décrite pour la première fois par Lecerf en 1977, la maladie foudroyante 
de la pintade ou «  maladie X » fait pour la première fois l’objet d’une étude publiée suite à un 
épisode de mortalité subite au printemps 1986 dans des élevages du Sud-ouest et de la vallée 
du Rhône (Andral et al., 1987). 
 
1. Tableau épidémio-clinique 
 
Sous sa forme caractéristique, la maladie se déclare de manière foudroyante avec une 
mortalité très élevée allant de 10 à 20% par jour, impliquant des lots entiers d’oiseaux. Les 
derniers cas recensés ces dernières années sont repartis dans toutes les zones d’élevages 
(Figure 8). 
Figure 8 : Répartition des élevages français déclarés à la clinique aviaire de l’ENVT en 2014 et 2015 
 




a. Animaux touchés 
Les animaux les plus touchés sont surtout les pintades en fin de période 
d’engraissement mais aussi les animaux plus jeunes (2-3 semaines). Les pintades élevées 
sur parcours sont aussi bien touchées que les lots élevés strictement en intérieur. En effet, 
aucun lien avec un type de production de pintades n’a pu être mis en évidence. Malgré une 
prévalence de la maladie supérieure dans les élevages de plein air, des lots d’oiseaux n’étant 
jamais sortis des bâtiments d’élevages ont été infectés par ce coronavirus entérique. 
 
b. Clinique, lésions et histopathologie 
Cette affection apparaît brusquement, souvent 48h après un enlèvement effectué par 
des équipes venues de l’extérieur. Les volailles infectées présentent un arrêt de la croissance 
associé à une anorexie totale engendrant une grande hétérogénéité au sein des lots (Figure 
9). On constate une prostration très marquée chez les individus malades (posture et aspect de 
« vautour » des pintades infectées), un amaigrissement rapide, ainsi qu’une diarrhée 
verdâtre. La morbidité est proche de 100% et la mortalité varie entre 30 et 90% (Kles et al., 
1992), souvent 10% par jour pendant 10 jours. Néanmoins, les survivants récupèrent 
rapidement (Le Coz Douin, 1992). 
Figure 9 : Hétérogénéité d'un lot de pintade 
 




A l’autopsie, on retrouve principalement une hypertrophie pancréatique associée à 
une décoloration ; on parle de pancréas « neigeux » (Figure 10). Des lésions d’entérite aigüe, 
qui peuvent être associées à un foie congestionné voire hémorragique dans certains cas, ont 
été rapportées.  
 
Figure 10 : Lésions typiques : hypertrophie et décoloration pancréatique (aspect "neigeux") 
 
Source : ENVT, 2015 
 
D’autre part, les analyses histopathologiques révèlent une vacuolisation des cellules 
acineuses du pancréas exocrine avec la présence de corps apoptotiques (Figure 11), ainsi que 
des lésions d'intensité variable sur l’épithélium intestinal (Kles et al., 1992). 
 
Figure 11 : Nécrose pancréatique (x100) et acini vacuolisés (x1000) 
  
Source : Weerts, 2017 
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2. L’identification de l’agent de la maladie foudroyante 
 
a. Historique  
Si l’origine virale de la maladie est très fortement suspectée dès les premiers travaux 
devant l’absence d’isolement bactérien ou parasitaire (Andral et al., 1987), l’identité de 
l’agent étiologique reste difficile à démontrer. En effet, jusqu’en 2014, les investigations n’ont 
pu conduire à l’identification du virus. A cette époque, les recherches ont été essentiellement 
basées sur la microscopie électronique, offrant une approche sans a priori mais peu sensible 
et peu spécifique. De fait, de nombreux candidats ont été proposés successivement : toga-like 
virus (Brahem et al., 1992), reovirus ou encore herpesvirus (Kles et al., 1992). 
A noter qu’il faut distinguer la maladie foudroyante de la pintade des autres entérites 
virales de la pintade, notamment les entérites catarrhales de démarrage, dont les agents 
étiologiques sont encore mal caractérisés. En 2007 et 2012, un astrovirus a ainsi été détecté 
dans de nombreux cas d’entérite catarrhale chez la pintade (Guérin et al., 2007 et Toffan et 
al., 2012) et des reproductions expérimentales à partir de broyats filtrés ont été concluantes. 
Toutefois, ce virus n’a pas été détecté dans les lots d’oiseaux affectés par la maladie 
foudroyante. 
 
b. Le coronavirus de la pintade ou GfCoV 
Suite à l’échec des méthodes classiques de virologie aviaire et en l’absence de pistes 
étiologiques convaincantes, une nouvelle étude a été conduite en 2014 pour identifier l’agent 
de la maladie X. A l’aide des nouvelles techniques moléculaires du séquençage à haut débit 
associé au séquençage de Sanger, l’équipe du laboratoire de virologie de l’ENVT est 
parvenue à mettre en évidence un nouveau coronavirus (Liais et al., 2014). 
A partir de cas de maladie foudroyante déclarés en 2010 et 2011 dans des élevages du 
sud de la France et après confirmation par autopsie et histopathologie, du matériel viral via le 
contenu intestinal des animaux est obtenu et une infection expérimentale est réalisée afin 
d’évaluer l’évolution clinique des animaux et les lésions associées (Figure 12). Un premier lot 
de cinq pintades est infecté avec l’inoculum issu du contenu intestinal des cas de terrain, 
tandis qu’un deuxième lot est simplement mis en contact avec le premier. Le troisième et 
dernier lot est le témoin négatif et n’est composé que d’oiseaux sains, n’ayant pas été en 
contact avec des sujets malades. 
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Figure 12 : Infection expérimentale de trois lots de pintades 
 
Source : Guérin et al., 2013 
 
Le contenu intestinal des animaux morts ou sacrifiés lors de cette expérience est alors 
prélevé, concentré puis purifié pour la réalisation du séquençage. 
 Les données de séquençage à haut débit permettent d’obtenir en première intention 
une couverture d’environ 78% du génome complet, en s’appuyant sur un alignement avec un 
génome de coronavirus de dinde (TCoV) de référence (Liais et al., 2014). La séquence 
complète du génome du GfCoV est obtenue en complétant avec des PCR classiques et du 
séquençage Sanger (Ducatez et al., 2015). 
Finalement, les résultats combinés des différents séquençages réalisés ont permis de 
déterminer intégralement le génome du virus et de mettre ainsi en évidence un nouveau 
gammacoronavirus, le coronavirus de la pintade (GfCoV). Les données phylogénétiques 
également analysées lors de cette étude sont détaillées dans la partie suivante (3.b.). 
 
3. Virologie des coronavirus 
 
Les coronavirus font partie de l’ordre des Nidovirales et de la famille des 
Coronaviridae, subdivisée elle-même en deux sous-familles : les Torovirinae et les 
Coronavirinae. Le nom de la famille provient de l’apparence de la particule virale en 
microscopie électronique (corona qui signifie « couronne »). Les virions sont enveloppés avec 
des spicules en forme de massues de diamètre compris entre 120 et 160 nm. Les coronavirus 





Les virus à ARN sont connus pour avoir la faculté de muter plus facilement que les 
virus à ADN, les mutations apparaissant lors de la réplication du virus. En effet, les virus à 
ARN possèdent une polymérase n’ayant pas de système de correction de copie comme les 
virus à ADN. Ce phénomène leur garantit un potentiel évolutif plus rapide, faisant 
apparaitre de nouveaux variants (mutants) au fil des générations. En plus des coronavirus, on 




a. Classification et génome des coronavirus 
L’ensemble des coronavirus est divisé en quatre groupes (1, 2, 3 et 4). Cette 
classification était basée à l’origine sur la réactivité antigénique de chaque groupe 
(Gorbalenya et al., 2004) mais fut rapidement changée au profit d’une comparaison de 
l’organisation du génome complet des coronavirus (Woo et al., 2010). Une nouvelle 
nomenclature a donc été adoptée plus tard, répartissant la sous-famille des Coronavirinae en 
quatre genres : Alphacoronavirus, Betacoronavirus, Gammacoronavirus et Deltacoronavirus. 
Il est donc possible de différencier chaque membre de la sous-famille des Coronavirinae sur 
la base de leur organisation génomique (Figure 13).  
 
Les Alphacoronavirus et Betacoronavirus regroupent des virus ayant pour hôtes des 
mammifères. Les virus ayant essentiellement des espèces hôtes aviaires sont, quant à eux, 
regroupés dans le genre Gammacoronavirus, bien que le coronavirus du béluga et du dauphin 
soit également un Gammacoronavirus (Gavier-widen et al., 2012) et que les Deltacoronavirus 




Figure 13 : Classification des coronavirus 
 
Source : De Groot, 2013 
 
Tous les coronavirus possèdent une organisation génomique similaire avec un gène 
porté en 5’ codant pour la réplicase correspondant à près des deux tiers du génome complet 
du virus et des gènes sur la partie 3’ du génome codants pour les protéines structurales 
(Figure 14).  
 
Figure 14 : Organisation génétique d'un coronavirus 
 
 
Source : Britton & Eterradossi, 2010 
 
Ces gènes sont ordonnés de la façon suivante : le gène codant pour l’hémagglutinine 
estérase (présent seulement chez quelques virus du genre Betacoronavirus), le gène codant 
pour la protéine de spicule (S), le gène codant pour la protéine de membrane (M), et enfin le 
gène codant pour la nucléocapside (N) et pour une protéine interne (I). Le génome des 
coronavirus est le plus gros des virus à ARN. En effet, les membres de cette famille possèdent 
un génome allant de 27,3 Kb pour le plus petit (souche 229E du coronavirus humain HCoV-




Figure 15 : Gènes et régions codantes du GfCoV/FR/2011 
 
 




Les coronavirus sont principalement associés à des troubles respiratoires ou 
digestifs, mais peuvent être parfois liés à des atteintes du système nerveux, urogénital ou 
hépatique. Ils infectent classiquement leur hôte de façon espèce-spécifique, induisant une 
infection aiguë ou persistante. Les voies de transmission de ces virus sont habituellement 
respiratoires ou fécales-orales. 
 
Suite à l’identification du coronavirus responsable du Severe Acurate Respiratory 
Syndrome (SRAS-CoV), les moyens humains et financiers consacrés aux recherches sur les 
coronavirus ont considérablement augmenté depuis 2003. Si les coronavirus du groupe 1 
(αcoronavirus), qui peuvent aussi infecter l’Homme (HCoV-229E et HCoV-NL63), touchent 
les chats et les chiens (feline CoV et canine CoV) et les suidés (TGEV), les coronavirus du 
groupe 2 (βcoronavirus) sont quant à eux au cœur des préoccupations, notamment depuis la 
mise en évidence en 2012 du Middle East Respiratory Syndrome (MERS-CoV) en Arabie 
Saoudite en 2012, du fait de son caractère zoonotique. 
 
De même que les α et les βcoronavirus, les coronavirus du groupe 4 (δcoronavirus), 
détectés chez les oiseaux ou les porcins, sont présents chez les chiroptères qui semblent ainsi 





b. GfCoV et apparentés 
 
Bien que l’on retrouve aussi des virus d’oiseaux au sein des δcoronavirus, les 
γcoronavirus touchent principalement les oiseaux et peuvent être associés au groupe des 
coronavirus aviaires dont les différents génomes sont particulièrement proches, du fait des 
phénomènes d’échanges de matériel génétique, courant au sein de cette famille virale. 
 
Lors de l’étude de 2014 qui a permis d’obtenir la séquence complète du 
GfCoV/FR/2011, la séquence complète du gène de spicule (S) a tout d’abord permis une 
première comparaison phylogénique avec les autres coronavirus (Figure 16), puis 
spécifiquement entre le GfCoV et le coronavirus de la dinde (TCoV), démontrant ainsi un 
fort degré de parenté entre les deux virus, avec une distance génétique de 22,6% (au niveau de 
nucléotidique). 
Figure 16 : Arbre phylogénétique du gène complet de spicule (S) entre GfCoV/FR/2011 et les principaux 
TCoV 
 
Source : Guérin, 2013 
 
Par ailleurs, un marquage immunohistochimique à l’aide d’un anticorps anti-TCoV 
a permis de valider l’affinité entérique et la proximité génétique de ce coronavirus avec le 
coronavirus de la dinde. Le caractère fulminant de cette entérite reste toutefois atypique par 
rapport aux autres entérites aviaires à coronavirus puisque le TCoV, au tropisme digestif 
également, cause très peu de clinique chez la dinde. 
L’analyse phylogénétique basée sur le génome complet de ce coronavirus cette fois 
(Figure 17) a clairement démontré que ce GfCoV était très proche des coronavirus de la 
dinde (TCoV), ces deux virus partageant la même organisation génomique avec tous les 
deux 38,3% de bases Guanine-Cytosine dans leur génome. 
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L’analyse phylogénétique indique également que le GfCoV est fortement apparenté 
aux souches nord-américaines de TCoV comme le montrait déjà l’analyse basée uniquement 
sur le gène S.  
 
Figure 17 : Arbre phylogénétique du génome complet de GfCoV/FR/2011 et des principaux TCoV 
 
Source : Ducatez et al., 2015 
 
D’autre part, une analyse génétique du génome complet a révélé une recombinaison 
au niveau du gène S, qui semble provenir d’un échange entre un virus de type IBV (agent 
responsable de la bronchite infectieuse) ayant donné la plupart de son génome et un virus 
encore inconnu qui aurait « donné » son gène de spicule, l’hypothèse de recombinaison a déjà 
été émise lors de l’étude de l’origine du TCoV (Lai, 1996).  
Les trois génomes sont donc très proches bien que leur tropisme et leur expression 
clinique soient éloignés (Figure 18). De fait, l’IBV est un virus respiratoire quand le GfCoV et 
le TCoV provoquent des entérites. En revanche, le coronavirus de la dinde ne provoque que 
peu de signes cliniques et une faible mortalité des dindes, tandis que l’agent de la maladie 














*BLAST : Basic Local Alignment Search Tool, outil développé par Genbank, qui permet de d'aligner une séquence 
contre l'ensemble des séquences de la banque 
Remarque : l’IBV et le TCoV partagent seulement 36% de similaritié pour le gène S, alors que leurs génomes 
complets sont identiques à 86% (Jackwood, 2010). 
 
Enfin, des arguments récents montrent en effet que la souche française 
GfCoV/FR/2011 présente de nombreuses similarités génomique avec des souches françaises 
de coronavirus de dinde ainsi qu’une souche italienne d’IBV (Brown et al., 2016). 
Néanmoins, expliquer le chemin évolutif de ces différents virus reste difficile et plusieurs 







Source : Ducatez et al., 2015 
Figure 18 : Analyse Simplot du génome complet du GfCoV par rapport à ses séquences les plus proches lors d’un test BLAST* : 

























Source : Brown et al., 2016 
 
  



















L’identification du coronavirus de la pintade et les données génétiques obtenues à 
partir des différentes analyses apportent des éléments de réponse forts qui laissent espérer des 
solutions pour les éleveurs, fortement touchés et démunis pour lutter contre la maladie 
foudroyante de la pintade. Par ailleurs, la découverte de ce nouveau coronavirus s’inscrit dans 
un contexte d’important dynamisme des investigations autour de cette famille virale dont le 
MERS-CoV, à caractère zoonotique, est une source nouvelle d’inquiétude. 
De ce fait, une nouvelle étude semble pertinente pour estimer l’évolution des 
différentes souches de GfCoV à partir d’échantillons récents, collectés au sein d’élevages 
touchés par des entérites fulminantes. Cette nouvelle analyse phylogénétique permet d’une 
part un travail comparatif avec la souche de 2011 mais représente aussi une nouvelle matière 
pour comparer le coronavirus de la pintade aux autres gammacoronavirus, notamment le 
coronavirus de la dinde. 
D’autre part, les tests d’affinité tissulaire de ces nouvelles souches permettent de 
mieux caractériser la pathogénicité du virus et d’apporter des éléments de réponse quant à la 
divergence d’expression clinique entre les trois principaux coronavirus aviaires que sont 
l’IBV, le TCoV et le GfCoV. Cette étude menée en partenariat avec l’équipe de virologie de 
l’Université d’Utrecht est encore une fois réalisée comparativement avec le GfCoV/FR/2011. 
Enfin, une nouvelle infection expérimentale, réalisée dans des conditions similaires à 
celles de 2013, mais avec une souche récente cette fois, est intéressante pour objectiver 
l’évolution clinique des animaux mais aussi pour estimer éventuellement une adaptation du 
système immunitaire des animaux face aux différentes souches de GfCoV. Les modalités de 






I – Etude de la diversité génétique des coronavirus entériques 
de la pintade 
 
1. Matériel et méthodes 
 
a. Inclusion et réalisation des prélèvements de terrain 
Afin de déterminer l’évolution phylogénique du GfCoV depuis 2011, un travail sur 
des échantillons de terrain en 2014 et 2015 a été tout d’abord entrepris en se rendant sur place 
pour réaliser une visite d’élevage et collecter des prélèvements. Le rapport détaillé d’une de 
ces visites est disponible en annexe (Annexe 1). 
Grâce à ce travail, nous avons pu obtenir huit échantillons pour notre étude. 
 








Ville Espèce Age Motif 
14-032 28/05/2014 autopsie Meyran pintade 7sem mortalité 
14-040 01/06/2014 prélèvement ND* pintade ND* foudroyante 
14-041 01/06/2014 prélèvement Vazerac pintade ND* foudroyante 
14-042 01/06/2014 prélèvement Saint Cevet pintade ND* foudroyante 
14-047 14/08/2014 prélèvement ND* pintade 3sem foudroyante 
14-053 09/09/2014 prélèvement ND* pintade 63j foudroyante ? 
14-066 06/11/2014 prélèvement Trayes pintade 28j foudroyante 
15-006 16/01/2015 autopsie Bilhac pintade ND* Foudroyante 
*ND : non demandé 
 
L’ensemble des oiseaux présentait le tableau lésionnel typique de la maladie 
foudroyante de la pintade lors des autopsies. Des portions de duodénum ont alors été 
découpées manuellement à la lame de bistouri, mises en suspension (500μL PBS) et broyées, 
centrifugées deux fois à 6 000 rpm pendant 10 secondes puis filtrées avec du PBS Peni-Strep 
(tampon phosphate salin et pénicilline-streptomycine) et des filtres de 0,22μm. Les 
échantillons obtenus sont stockés à -80°C avant d’entreprendre la suite des manipulations. 
 
 
b. Essais d’isolement du virus sur œufs embryonnés 
Une culture sur œufs embryonnés de dinde a ensuite été réalisée. Ne disposant que 
d’une faible quantité de virus, l’amplification sur œufs permet la multiplication de celui-ci. 
Les œufs ont tout d’abord été incubés à 37°C pendant 18 jours afin que l’embryon se 
développe. Pour cela, ils ont été placés dans un incubateur disposant d’un mécanisme imitant 
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les mouvements de l’œuf lors d’une incubation naturelle. Ainsi, la chaleur et la rotation 
artificielle de l’œuf vont permettre un bon développement de l’embryon. Les œufs sont 
ensuite mirés afin de retirer du lot les embryons morts et afin de repérer la chambre à air, 
délimitée au feutre sur la coquille. 
 
Faute de fournisseur d’œufs de pintade fécondés, les œufs de dinde, dont les 
coronavirus sont les plus proches génétiquement du GfCoV ont été choisis pour cette 
manipulation. En revanche, les virus restent difficiles à isoler. En effet, les œufs de dinde et 
de pintade sont très opaques, ce qui gêne le repérage de la cavité amniotique (Figure 20). Or, 
le GfCoV ou le TCoV se multiplient exclusivement dans le liquide amniotique dont le volume 
est également limité par rapport à la cavité allantoïdienne. De plus, le titre viral obtenu reste 
plus faible que pour un virus cultivé dans la cavité allantoïdienne. 
 
Trois lots de 16 œufs ont été infectés successivement. Sur le premier lot, 8 œufs sont 
infectés avec une dilution au tampon phosphate salin (PBS) du matériel viral au 1/10
e
 et les 8 
autres ont été infectés avec une dilution au ½. Il était aussi nécessaire d’ajouter à l’échantillon 
des antibiotiques (pénicilline et streptomycine) supprimant ainsi le risque de développement 
d’agents bactériens lors de la manipulation. 
 
Le volume total injecté est de 100μL de solution par voie intra-amniotique à l’aide 
d’une aiguille 21G. Les coquilles sont ouvertes à l’aide d’un pic à bigorneau stérile et 
refermées à la cire chaude et le lot d’œufs est mis à incuber à 38°C pendant 5 jours. En fin 
d’incubation, les intestins des embryons récoltés sont broyés et sont utilisés pour infecter le 
deuxième lot de 16 œufs. La manipulation est répétée une troisième et dernière fois avant de 














Figure 20 : Anatomie de l'oeuf 
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c. Essais de biologie moléculaire : RT-PCR et séquençage 
Suite à la mise en culture sur œufs, le matériel génétique des échantillons a été extrait 
à l’aide du kit Nucleospin RNA Virus Qiagen®, puis une Reverse Transcriptase Polymérase 
Chain Reaction quantitative (RT-PCRq) est réalisée. 
 
La PCR quantitative ou PCRq permet d’avoir en temps réel l’information sur la 
quantité d’ADN double brin dans la solution grâce à l’utilisation de molécules émettant une 
fluorescence. L’intensité de fluorescence augmente avec la quantité d’ADN double-brin 
produite au cours des cycles de PCR. La courbe d’émission du signal fluorescent au cours des 
cycles d’amplification permet de quantifier l’ADN initialement présent dans le mélange 
réactionnel. 
 
Nous avons utilisé une chimie Sybr Green. Cette technique n’est pas spécifique de la 
séquence de l’amplicon : elle nécessite de générer des courbes de dissociation. Les 
échantillons sont chauffés de 60 à 100°C : l’intensité de la fluorescence augmente jusqu’à une 
température dite « température de dissociation » spécifique d’une séquence donnée. Cette 
température de dissociation permet de vérifier la spécificité du signal de PCR. 
 
  
RT Mix 1 : H2O 6μL + Random primer 1μL + ARN 5μL 
   
 à 65°C pendant 5 minutes 
 
  Mix 2 : Tampon 4μL + dNTP 2μL + Ribolock 1μL + Revertaid 1μL 
   
 à 25°C pendant 5 minutes 
        42°C pendant 60 minutes 
        70°C pendant 5 minutes 
 
  
PCRq Mix : iTaq 10 μL + iScript 0,25 μL + H2O 5,75 μL + Ncore 800F/860R (5μM) 
1 μL chacune + ARN 2μL  
  
  50°C pendant 10 minutes 
   95°C pendant 1 minute 
   95°C pendant 15 secondes 
   60°C pendant 1 minute            x 40 cycles 
   65°C pendant 1 minute 
 
  








Parallèlement, une PCR classique est lancée avec le couple d’amorces S777R/S139F 
que ciblent une partie du gène codant pour la spicule :  
  
Mix : H2O 10,3μL + Enhancer 5μL + S777R/S139F (10μM) 1μL chaque 
amorce + dNTP 0,5μL + 2GA buffer 5μL + 2G Robust 0,2μL + Matrice 
(ADNc) 2μL 
 
   94°C pendant 5 minutes 
   94°C pendant 30 secondes 
   58°C pendant 30 secondes     x 40 cycles 
   72°C pendant 30 secondes    
   72°C pendant 7 minutes 
Les produits de PCR d’environ 600 paires de bases ont été purifiés et séquencés par la 
méthode Sanger afin de déterminer des séquences partielles. 
 
 
d. Analyse phylogénétique 
Les séquences obtenues sont nettoyées et alignées entre elles à l’aide du logiciel 
BioEdit®. Les portions d’ADN du gène S étant incomplètes, de nouvelles amorces sont 
dessinées afin de procéder à une série de PCR partiellement chevauchantes permettant dans 
leur ensemble de couvrir l’ensemble du gène S des souches de 2014 et 2015 à l’étude. 
Figure 21 : Principe de la stratégie de PCR nichée 
 
 
Une fois les séquences du gène S obtenues, un arbre phylogénétique a été modélisé à 




Nous n’avons pas réussi à isoler GfCoV sur œufs embryonnés. Nous avons donc 
travaillé directement sur les prélèvements de terrain. Des séquences partielles ou complètes du 
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gène S des souches de GfCoV de 2014 et 2015 ont été déterminées, à partir desquelles un 
arbre phylogénétique comparant les nouvelles souches de GfCoV avec les autres 
gammacoronavirus a été obtenu (Figure 22). Nous avons présenté l’ensemble des résultats de 
ce premier travail d’analyse phylogénétique sur la diversité génétique des coronavirus 
entériques de la pintade lors d’une présentation orale à l’occasion du 9ème symposium 
international sur les corona et pneumovirus aviaires à Leusden aux Pays-Bas, du 21 au 24 juin 
2016 (Annexe 2). 
 




Les données phylogénétiques obtenues grâce à cette étude viennent compléter celles 
de 2014 qui montraient déjà un fort lien de parenté entre le GfCoV et les différents TCoV. 
En effet, tous les échantillons séquencés sont proches des TCoV américains et éloignés des 
TCoV européens comme c’était déjà le cas sur l’arbre de la précédente étude (Figure 17). 
Par ailleurs, on constate une évolution importante entre le GfCoV/FR/2011 et les 
variants récents avec 12,5 % à 16,2 % de distance génétique (échelle nucléotidique). 
Il est maintenant intéressant d’effectuer des tests d’adhésion tissulaire afin de mieux 
caractériser le tropsime cellulaire du GfCoV de 2014 et également de le comparer avec celui 
de la souche GfCoV/FR/2011. 
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II – Etude comparative de l’adhésion tissulaire et du tropisme 
des virus isolés 
  
Après avoir précisé la diversité génétique des coronavirus de la pintade, une deuxième 
étude a été menée dans le cadre du projet Van Gogh 35186PA « Correlating avian 
coronavirus attachment patterns to tissue and host tropism » et en partenariat avec l’équipe 
de virologie de l’Université d’Utrecht au Pays-Bas. Nous nous sommes rendus sur place afin 
de participer aux manipulations. Ce travail a été axé sur l’analyse de la spécificité et de 
l’affinité des différentes souches testées à différents organes et tissus. 
 
1. Matériel et méthodes 
 
a. Production et purification de la protéine S1 
Grace aux séquences de GfCoV français obtenues, une séquence S1 d'intérêt a été 
sélectionnée : GfCoV/FR/2014/14032. Cette séquence est transmise à l’équipe de virologie 
hollandaise de l’Université d’Utrecht, puis optimisée pour être exprimée en système bactérien. 
Un plasmide a été commandé et la protéine S1 a été produite puis purifiée à Utrecht.  
 
b. Modalités d’adhésion tissulaire de différentes souches de GfCoV 
Des expériences d’adhésion tissulaire spécifiques de cette protéine S1 ont ainsi été 
menées à bien en novembre 2016 à Utrecht. L'adhésion de la protéine S1 de 
GfCoV/FR/2014/14032 a été comparée à celle de la S1 de GfCoV/FR/2011 ainsi qu'à une S1 
de coronavirus de dinde. Néanmoins, ces tests préliminaires restent qualitatifs, une étude 
quantitative étant prévue ultérieurement. 
Les blocs de paraffine contenant les différents organes (trachée, iléon et duodénum) sur 
lesquels le marquage immunohistochimique a été réalisé ont tout d’abord été réhydratés et les 
antigènes réactivés. Plusieurs lavages ont ensuite été effectués avant le traitement des lames au 
sérum de chèvre. Parallèlement, un mélange a été réalisé avec la protéine S1 et la peroxydase 
de raifort (HRP) et du PBS. 50 μL du mix ont été ajoutés sur les lames puis ces dernières ont 
été mises à incuber à 4°C pendant toute une nuit pour favoriser la fixation du complexe S-
HRP. 
Le lendemain, quelques gouttes de substrat (3-amino-9-ethylcarbazole, AEC) ont été 
déposées sur les lames qui ont ensuite été laissées au repos une dizaine de minutes. Elles ont 






Les protéines S1 des GfCoV de 2011 et 2014 ont montré le même attachement 
tissulaire pour les cellules duodénales et iléales lors du marquage histochimique. Une 
coloration plus intense a été constatée pour la souche de 2014 par rapport à celle de 2011 



















 Les souches de 2011 et 2014 montrent la même spécificité pour les cellules de 
l’intestin grêle. Une différence d’affinité entre les deux souches peut être suspectée 
qualitativement du fait de la différence marquée de coloration des tissus, mais aucune 
démarche quantitative n’a été entreprise lors de cette première étude. Par ailleurs, les premiers 
travaux n’ont porté que sur quelques organes.  
 L’équipe d’Utrecht a alors réalisé des tests d’attachements complémentaires, en 
évaluant l’adhésion à d’autres tissus d’une part, et en quantifiant le test sur les cellules du 
duodénum d’autre part, en testant des mélanges de protéines de concentrations différentes. 
La souche de 2014 présente alors une spécificité nouvelle pour les cellules des sacs 
aériens, caractéristique que ne partage pas celle de 2011. De plus, l’étude quantitative n’a pas 
Figure 23 : Marquage immunohistochimique aux protéines S1-GfCoV sur duodénum sain 
S1-GfCoV 2011 S1-GfCoV 2014 
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mis en évidence une différence d’affinité entre les souches de 2011 et 2014 sur l’intestin 
grêle. Se peut-il alors que les protéines du GfCoV de 2014 se lient à un autre récepteur que 
celui testé, ce qui pourrait expliquer la coloration intense observée lors des tests 
immunohistochimiques ?  
Les résultats de l’ensemble de ces tests vont prochainement être publiés (rédaction de 
l’article en cours). 
Toutes ces manipulations doivent néanmoins être répétées pour objectiver et confirmer 
ces résultats. 
Suite à ces tests histochimiques qui permettent de mieux comprendre le tropisme du 
coronavirus de la pintade, une troisième et dernière étude est menée afin d’évaluer le 
développement in vivo du virus lors d’une infection expérimentale de plusieurs lots de 
pintades en isolateurs pour volailles. 
 
 
III – Inoculation de coronavirus et suivi clinique de pintades 
en bioconfinement 
  
Afin d’étudier l’impact clinique du virus, une infection expérimentale est réalisée en 
animalerie de niveau 2 à l’ENVT. Ce travail s’inscrit aussi dans le projet Van Gogh et à ce 
titre, Kim Bouwman, doctorante (PhD) de l’Université d’Utrecht et Andreas Papanikolaou, 
étudiant à la faculté vétérinaire d’Utrecht, ont participé à cette expérience.  
 
1. Matériel et méthodes 
 
a. Protocole expérimental (Annexe 4) 
Quinze pintades de 6 semaines, saines et en provenance de l’élevage « Vivadour » sont 
réparties en trois lots en bioconfinement de niveau 2 dans trois isolateurs distincts. Les 
animaux ont accès à l’aliment et à l’eau à volonté. 
Un premier lot de 6 pintades est infecté avec le GfCoV de 2011 tandis que l’on inocule 
au deuxième lot de 6 pintades la souche de 2014. Les trois dernières pintades servent de 




b. Suivi clinique 
Le suivi clinique est effectué deux fois par jour avec une attention toute particulière 
pendant le pic d’infection attendu entre jour 2 et 5 post infection. Les signes précoces attendus 
sont un abattement et une baisse de la consommation en eau et en aliment. Les fientes seront 
ensuite un marqueur de choix pour évaluer l’infection ou non des oiseaux. 
 
Tableau 4 : Calendrier expérimental 
Date Interventions Intervenants 
21/06/2017 Arrivée des pintades (hébergement) 
Mariette Ducatez , 
Renaud Berger 
J0 (26/06/2017) Suivi clinique et inoculation 
Mariette Ducatez , 
Renaud Berger, Kim 
Bouwman, Andreas 
Papanikolaou 
J1 à J2, J5 et J6 Suivi clinique 
Mariette Ducatez , 
Renaud Berger, Kim 
Bouwman, Andreas 
Papanikolaou 
J3 Suivi clinique, écouvillonnage 
Mariette Ducatez , 
Renaud Berger, Kim 
Bouwman, Andreas 
Papanikolaou 
J4 Suivi clinique, autopsies 
Mariette Ducatez , 
Renaud Berger, Kim 
Bouwman, Andreas 
Papanikolaou 
J7 (03/07/2017) Suivi clinique, autopsies, fin de protocole 
Mariette Ducatez , 




c. Collecte et analyse des prélèvements 
Des écouvillons cloacaux sont réalisés à J0 et à J3 afin d’évaluer le titre viral des 
animaux atteints par RT-PCRq. Le protocole utilisé est celui décrit dans la partie « Matériel et 
méthodes de l’analyse phylogénétique (cf. I – 1. c.). 
 A J4 et lors de fin du protocole, les pintades sont euthanasiées par injection de 







a. Suivi clinique 
Aucun animal n’a présenté de signes cliniques durant les cinq jours d’expérience.  
 
b. Résultats de RT-PCRq 
 A J1, aucun animal n’excrète le virus. Seul le contrôle positif de la RT-PCRq 
émet une intensité lumineuse d’un signal correspondant bien au GfCoV. 
Figure 24 : Résultats de RT-PCRq à J1 
 
En rouge : le signal du témoin positif à une intensité lumineuse correspondant au GfCoV 
En bleu ciel et vert : courbes non spécifiques du GfCoV 
 
 A J4, le contrôle positif donne une valeur de Ct à 14,74 et deux échantillons 
émettent avec des valeurs de Ct de 18,49 et 20,38 qui correspondent à des titres relativement 




Figure 25 : Résultats de RT-PCRq à J4 
 
Les trois courbes au centre du graphique correspondent au témoin positif et aux deux échantillons positifs 
Les trois courbes de droite correspondent à des  courbes non spécifiques du GfCoV 
 
 A J5, toutes les pintades infectées avec le GfCoV 2014 restantes excrètent du 
virus, ainsi qu’un oiseau infecté avec la souche de 2011 bien que la valeur de Ct soit élevée et 


















Figure 26 : Résultats de la RT-PCRq à J5 
Les cinq courbes au centre du graphique correspondent au témoin positif et aux échantillons positifs de 2014 




a. Lésions macroscopiques 












Bien que les souches soient issues d’élevages touchés par des épisodes d’entérites 
aigües, l’infection expérimentale de pintades saines par ces mêmes souches n’a entraîné 
aucune clinique et aucune lésion habituellement associée à la maladie foudroyante de la 
pintade. Du reste, ces souches datent de 2014 et ont servi à infecter des oiseaux en 2017. La 
présence d’anticorps anti-GfCoV chez les lots choisis pour cette étude pourrait expliquer nos 
résultats. Les outils pour détecter les anticorps anti-gfCoV ne sont malheureusement pas 
développés ce qui ne nous permet pas de valider cette hypothèse. 
D’autre part, on a vu que le coronavirus de la dinde, entérique également, causait peu 
de signes cliniques et qu’un fort lien de parenté existait entre celui-ci et le GfCoV. 
L’évolution des souches de GfCoV a-t-elle pu conduire à l’atténuation de la virulence de la 
souche de 2014 par rapport à ses ancêtres ? Toutefois, le lot de pintade infecté avec la souche 
de 2011 n’a présenté aucune réplication virale au sein des oiseaux hormis le douteux cas en 









Longtemps restée inconnue, l’identité de l’agent infectieux de la maladie foudroyante 
de la pintade a finalement été découverte en 2014. Il était alors important de poursuivre 
l’étude de ce nouveau coronavirus afin de mieux comprendre son évolution, son tropisme 
cellulaire et ses modalités de transmission.  
 Une analyse phylogénétique a donc été réalisée et a mis en évidence un fort lien de 
parenté entre le GfCoV et les TCoV. Par ailleurs, une étude comparative a permis de montrer 
que la souche de 2014 conservait la même spécificité que celle de 2011 avec les tissus 
intestinaux mais présentait une nouvelle affinité pour les sacs aériens. En revanche, bien que 
suspectée qualitativement, l’hypothèse d’une affinité plus forte pour le tractus digestif de la 
souche de 2014 a été écartée suite à une analyse quantitative. Enfin, une infection animale a 
été réalisée afin d’évaluer la capacité d’infection et de multiplication du virus sur des pintades 
saines, réparties en plusieurs lots et infectées par la souche de 2011 pour le premier et par 
celle de 2014 pour le second. Malheureusement, cette expérience n’a pas engendré 
d’expression clinique de la maladie, bien que les animaux soient excréteurs pour la plupart. 
 Tous ces travaux apportent donc de nouvelles réponses sur les caractéristiques 
virologiques du coronavirus de la pintade mais apportent également leur lot de nouvelles 
questions quant à la virulence ou bien le tropisme des nouvelles souches étudiées par rapport à 
celle séquencée en 2011. Il sera ainsi nécessaire de poursuivre ces analyses phylogénétiques 
notamment, afin de mieux comprendre l’origine de ce coronavirus entéritique et ses 
conséquences biologiques sur les pintades qu’il touche spécifiquement. Une fois toutes ces 
informations réunies, des solutions de protection comme la production d’un vaccin pourront 
peut-être être envisagées et ainsi offrir aux éleveurs un atout incontournable dans la lutte 
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Protocole expérimental  
 
  
Toulouse, 15 décembre 2017 
Nom : BERGER                    Prénom : Renaud 
Titre : Coronavirus entéritique de la pintade en France : pathogénèse, transmission et évolution 
Résumé : Ce manuscrit présente dans un premier temps une courte synthèse sur l’élevage de la 
pintade en France, ainsi qu’un bref aperçu de l’état actuel des connaissances scientifiques sur la 
famille des coronavirus, après être revenu succinctement sur les grandes étapes qui ont amenées à 
l’identification de l’agent infectieux de la maladie foudroyante de la pintade, le GfCoV. Suite à cette 
introduction bibliographique, ce document présente les différents travaux qui ont été menés pour 
caractériser le coronavirus de la pintade, avec dans un premier temps, une étude sur sa diversité 
génétique, qui montre son lien phylogénétique fort avec d’autres représentants des coronavirus 
aviaires, notamment avec le coronavirus de la dinde, le TCoV. La partie suivante développe les tests 
d’adhésion tissulaire qui ont été réalisés en partenariat et au laboratoire de virologie de l’Université 
d’Utrecht aux Pays-Bas. Grâce à ce travail, une nouvelle affinité pour les sacs aériens de pintade a pu 
être mise en évidence pour la souche de 2014, alors que celle de 2011 ne la présentait pas. Enfin, 
toujours en partenariat avec l’équipe hollandaise mais à Toulouse cette fois-ci, une infection 
expérimentale de plusieurs lots de pintades a montré une absence d’expression clinique et de lésions 
suite à l’inoculation de la souche de 2011 et de 2014. En revanche, les oiseaux excrètent tout de 
même le virus. 
Mots-clefs : coronavirus, maladie foudroyante, pintade, entérite, gammacoronavirus, GfCoV, TCoV 
 
 Title : Guinea fowl coronavirus : transmission, pathogenicity and evolution 
Abstract : This manuscript first presents a brief summary of guinea-fowl breeding in France, as well 
as a brief overview of the current state of scientific knowledge on the coronavirus family, after 
succinctly reviewing the main stages that have taken place. brought to the identification of the 
infectious agent of the guinea-worm's guinea-worm disease, GfCoV. Following this bibliographic 
introduction, this document presents the various studies that have been carried out to characterize the 
guinea-fowl coronavirus, with a study of its genetic diversity, which shows its strong phylogenetic link 
with other representatives of avian coronaviruses. , especially with the turkey coronavirus, TCoV. The 
following section develops the tissue adhesion tests that have been carried out in partnership and at 
the virology laboratory of the University of Utrecht in the Netherlands. As a result of this work, a new 
affinity for guinea fowl air sacs was highlighted for the 2014 strain, while that of 2011 did not present it. 
Finally, still in partnership with the Dutch team but in Toulouse this time, an experimental infection of 
several batches of guinea fowl showed a lack of clinical expression and lesions following the 
inoculation of the strain of 2011 and 2014 On the other hand, the birds still excrete the virus. 
Keywords : guinea fowl, poultry, avian coronavirus, fulminating disease, GfCoV, TCoV 
 
